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Objetivo: Determinar o efeito da estimulação elétrica transcutânea (TENS) sobre o 28 
metaboreflexo muscular esquelético e a e modulação autonômica. 29 
Desenvolvimento: Estudo de intervenção aguda com desenvolvimento randomizado 30 
Local: Pesquisa realizada no laboratório da Universidade. 31 
Participantes: Onze sujeitos saudáveis (5 mulheres, 6 homens , idade entre 25 ± 1,3 32 
anos). 33 
Intervenção: TENS (30-min, 80Hz, 150 µs) ou controle  (sem uso de TENS localizado na 34 
região ganglionar aplicado em ordem aleatória. 35 
Principais medidas de resultados: Variabilidade da freqüência cardíaca (HRV), pressão 36 
arterial média (PAM), fluxo sanguíneo do membro inferior (FSMI), e resistência 37 
vascular na perna (RVP) foram medidas através de protocolos de exercícios isométricos 38 
recorrendo a períodos com ou sem oclusão circulatória. O metaboreflexo muscular foi 39 
estimado como a diminuição da área sob a curva entre o período de oclusão circulatória 40 
e sem oclusão.  41 
Resultados: A freqüência cardíaca foi similar durante o exercício realizado após TENS e 42 
controle. O aumento em PAM no pico de exercícios foi atenuado pelo uso de TENS 43 
prévio ao exercício (p<0.001), o que foi sustentado durante períodos com ou sem 44 
oclusão circulatória após o exercício PECO+ e (PECO-, respectivamente). Comparado 45 
com a intervenção controle, o TENS promoveu um maior fluxo sanguíneo na perna e 46 
diminuiu da resistência vascular na perna durante o exercício. Da mesma forma, TENS 47 
induziu uma significante redução na estimativa no controle do metaboreflexo muscular 48 
e da resistência vascular da perna (TENS: 8 ± 5 vs. Controle: 33 ± 9 unidades, p<0.05), 49 
que foram associadas com uma significante redução no componente de baixa freqüência 50 
de HRV durante PECO+ (TENS: 32 ± 4 vs. Controle 70 ± 5 nu, p < 0.01) e um aumento 51 
significante no componente de alta freqüência de HRV (67 ± 4 vs. 30 ± 5 nu, p < 0.01). 52 
Conclusão: Concluímos que o uso de TENS significativamente atenuou o metaboreflexo 53 
muscular de pacientes saudáveis com uma redução na modulação simpática. 54 
 55 
Palavras-chave: Estimulação elétrica transcutânea, Fluxo sanguíneo, Exercício. 56 










A regulação do sistema nervoso autônomo (SNA) tem sido objetivo terapêutico 64 
para o tratamento de muitas doenças como a insuficiência cardíaca crônica e a doença 65 
arterial coronariana.1, 2 Uma intervenção não farmacológica que tem um potencial para 66 
melhorar a modulação simpática em doenças crônico-degenerativas é a estimulação 67 
elétrica nervosa transcutânea (TENS).3,4 TENS tem sido usado tradicionalmente para 68 
controle de dor, mas estudos recentes descobriram uma melhora significativa no 69 
suprimento de oxigenação do miocárdio e redução na demanda de oxigênio em 70 
pacientes com angina.5,6 Desde que a estimulação elétrica nervosa de baixa freqüência 71 
diminuiu os níveis de epinefrina e norepinefrina,5,7 tem sido sugerido que a TENS pode 72 
ter um impacto favorável no sistema nervoso simpático, como mostrado em um estudo  73 
atenuando os efeitos do reflexo pressórico durante exercício.8  74 
Estudos anteriores também encontraram benefícios e mudanças, em efeitos 75 
crônicos e agudos de TENS nas variáveis respiratórias, 9,10 assim como o fluxo 76 
sanguíneo, pressão sanguínea e perfusão colateral.11-16 Vários e possíveis mecanismos 77 
devem ser relacionados com inúmeras melhoras da TENS incluindo a liberação de 78 
vasodilatadores peptídeos dos neurônios sensoriais,17 bomba de ativação muscular15 e 79 
inibição segmentada de vasoconstritores simpáticos como observados nos pacientes 80 




É conhecido que a estimulação de receptores metabosensíveis por produtos 82 
químicos da contração muscular é associada com aumento de reflexos na pressão 83 
sanguínea e vasoconstritores mediadores simpáticos em membros não ativos. 18-21 84 
Recentemente tem sido mostrado que a TENS melhora o fluxo sanguíneo em membros 85 
de pacientes com déficits circulatórios. 22, 23 Junto a isso, aplicação local de TENS 86 
aparenta diminuir agudamente o fluxo sanguíneo regional.24,25 Contudo, isso deve 87 
refletir em um efeito direto ao modo burst induzindo a contração muscular, 26 e é incerto 88 
que no modo contínuo, sem a produção da contração muscular, tenha o potencial de 89 
melhorar o fluxo sanguíneo periférico. Desse modo, objetivamos avaliar o efeito da 90 
aplicação da TENS ganglionar antes do exercício isométrico com e sem oclusão vascular 91 
para ativar o sistema nervoso simpático e mensurar o metaboreflexo muscular. Nós 92 
hipotetizamos que a TENS melhoraria o fluxo sanguíneo periférico e que isso seria 93 
associado com atenuação no metaboreflexo muscular, dessa forma indicando uma 94 
redução na ativação simpática para melhor entender os achados acima, examinamos a 95 











A amostra do estudo consistiu de 11 indivíduos saudáveis (5 mulheres e 6 104 
homens). Todos não eram fumantes, não obesos e livres de sinais ou sintomas de 105 
doenças revelados por histórico médico, exame físico e eletrocardiograma durante e 106 
final de exercício. Critérios de exclusão foram gravidez, amamentação, uso de álcool ou 107 
drogas, e qualquer medicação com efeitos potenciais nas variáveis cardiovasculares. Foi 108 
pedido à amostra para não beber bebidas contendo cafeína ou fazer exercícios por pelo 109 
menos de 12 e 48 horas, respectivamente, antes dos protocolos experimentais. Todos os 110 
procedimentos foram aprovados pelo comitê de ética de pesquisa pela Universidade do 111 
Extremo Sul Catarinense. A amostra foi informada sobre o protocolo de estudo e foi 112 
assinado o termo de consentimento livre e esclarecido antes da sua participação. 113 
 114 
Desenvolvimento dos Procedimentos 115 
A intervenção do estudo foi randomizada onde envolveu três visitas ao 116 
laboratório. No dia 1, os indivíduos responderam a um questionário de saúde e 117 
realizaram o teste cardiopulmonar para determinar o consumo de oxigênio no pico do 118 




os indivíduos foram submetidos ao protocolo para avaliação do metaboreflexo 120 
muscular com uso de TENS ou controle respectivamente. 121 
Eletroestimulação Nervosa Elétrica Transcutânea 122 
Antes do protocolo de indução do metaboreflexo muscular, os indivíduos 123 
realizaram uma única sessão de aplicação de TENS convencional ou controle. A 124 
intervenção com TENS consistiu de fluxo continuo, simétrico, pulso retangular bifásico 125 
por 30 minutos. A unidade de TENS foi calibrada através de osciloscópio em uma 126 
freqüência de 4 HZ e 200µs de pulso antes do experimento. A freqüência da estimulação 127 
foi de 80 Hz e a duração do pulso de 150 µs, com a intensidade em miliamperes (mA) 128 
ajustada no ponto da contração muscular definida como limiar de sensibilidade. A 129 
estimulação em nível de 80 Hz foi pretendida para elucidar fortes sensações de 130 
parestesia, sem dor ou contrações de qualquer músculo. A intensidade foi aumentada 131 
de zero até a percepção da sensação, colocada no nível máximo aonde os indivíduos 132 
não relataram dor ou contração voluntária. Foram utilizados eletrodos adesivos em 133 
cada lado do processo vertebral em C8 (canal 1) e T4 (canal 2) 134 
 135 
Avaliações Funcionais 136 
Teste de Exercício Cardiopulmonar 137 
Os indivíduos foram submetidos a um teste de exercício limitado por sintomas  138 




indivíduos foram instruídos a manter uma freqüência de pedalada de 1 Hz. Durante o 140 
teste a demanda de oxigênio ( O2) e a ventilação minuto ( E) foi avaliada por 141 
respiração por respiração usando métodos que tem sido validado anteriormente e 142 
descritos. Freqüência cardíaca (HR) foi monitorada por um eletrocardiograma de 12 143 
canais. 144 
 145 
Estudo Metaboreflexo Muscular Esquelético 146 
O metaboreflexo muscular foi avaliado como descrito previamente.27,28 147 
Brevemente, a contração voluntária máxima (CVM) do braço dominante foi 148 
inicialmente determinada com um dinamômetro manual.g O exercício estático foi 149 
realizado em 30% da CVM por 30 minutos, imediatamente seguido de oclusão vascular 150 
pós-exercício (OCPE+) ou sem oclusão (OCPE-) do braço em exercício para promover a 151 
indução do metaboreflexo muscular. A freqüência cardíaca (FC) foi medida por um 152 
monitor de freqüência cardíacah e a pressão sanguínea (PS), assim como a medida da 153 
pressão arterial média (PAM) foi medida no braço não dominante usando um 154 
dispositivo oscilométrico calibrado automaticamente. O fluxo sanguíneo do membro 155 
inferior (FSMI) foi medido através da técnica de oclusão venosa. Todos os registros de 156 
fluxo foram manualmente traçados por um operador que foi cegado para a intervenção 157 
e o tempo. A reprodutibilidade das medidas de FSMI em nosso laboratório tem sido 158 
observada para serem bons coeficientes de variação de 5.7% e 5.9% para intra e inter 159 







Variabilidade da Freqüência Cardíaca 164 
Os registros obtidos do monitor cardíaco foram analisados a cada 3 minutos de 165 
aquisição durante nove minutos  de protocolo.  A variabilidade da freqüência cardíaca 166 
(VFC) foi calculada sob o domínio da freqüência de acordo com a Força Tarefa da 167 
Sociedade Européia de Cardiologia e da Sociedade Norte Americana de 168 
Eletrofisiologia.29 Os componentes da FC de acordo com o espectro foram analisados de 169 
acordo com a transformação rápida de Fourier em componente de baixa freqüência (BF) 170 
e alta freqüência (AF), expressados em unidades normalizadas e absolutas. Brevemente, 171 
os componentes de BF refletem modulação simpática, embora isso também é 172 
influenciado por componentes parassimpáticos,29,30 enquanto componentes AF são 173 
representativos da modulação parasimpática,29,30 e as taxas BF/AF indicam equilíbrio 174 
simpático/vagal.  A análise foi desempenhada através de um computador usando um 175 
software padronizado.31,32 Os artefatos foram revisados por inspeção visual no display 176 
do computador. Somente segmentos com >90% de batidas puramente sinusais foram 177 
incluídas na analise final. 178 
 179 




Os dados foram expressos em média ± erro-padrão. As respostas hemodinâmicas 181 
ao exercício e durante ao PECO+/PECO- foram comparadas por ANOVA de duas 182 
entradas para medidas repetidas e Tukey–Kramer’s para comparações post hoc e foram 183 
desempenhadas por SigmaStat 3.1 (Richmond, CA, USA).m Significância estatística foi 184 
aceita quando P<0,05. O coeficiente de correlação Pearson foi utilizado para avaliar 185 
associações entre mudanças em variáveis. 186 
 187 
RESULTADOS 188 
A Tabela 1 mostra as características da amostra. Nenhum evento adverso ocorreu 189 
durante os protocolos. A Figura 1 mostra respostas da FC, PAM, FSMI, e RVP durante 190 
repouso, exercício, e durante a recuperação. A PAM foi similar durante protocolo com e 191 
sem aplicação da TENS previamente, mas a TENS reduziu o PAM no pico de exercício 192 
durante a recuperação precoce. FSMI foi aumentada e RVP foi reduzida com a TENS 193 
durante o protocolo. PECO+ resultou em aumento de PAM e RVP, com FSMI reduzida 194 
durante ambas as condições de TENS. Como mostrado na Figura 2, à diferença entre as 195 
áreas sob as curvas de RVP durante o protocolo de oclusão (PECO+/PECO-), no qual se 196 
estima a atividade metaboreflexo muscular, reduziu quando a TENS foi utilizada 197 
(TENS: 8 ± 5 unidades vs. Controle: 33 ± 9 unidade; p<0,005).  198 
A Tabela 2 mostra os resultados da VFC. Quando comparados as condições de 199 
PECO+ entre TENS versus controle observa-se que houve aumento de BF e AF após a 200 




de BF/AF respectivamente (2,9 ± 1,4 vs. 4,1 ± 1,3; p < 0,05). Concomitantemente, 202 
quando a VFC foi analisada em unidades normalizada observou-se que BF reduziu e 203 
AF aumentou significativamente em comparação com a situação controle. 204 
 205 
DISCUSSÃO 206 
Os resultados desse estudo apóiam a nossa hipótese de que a TENS melhora o 207 
fluxo de sangue muscular periférico e que seria associado com atenuações no 208 
metabolismo reflexo do músculo indicando uma redução na ativação simpática a qual 209 
foi suportada pelos resultados da VFC. Os principais achados desse estudo com 210 
aplicação da TENS foram: 1) com a região ganglionar liderando significativamente 211 
baixos níveis de PAM (vasoconstritores), os quais foram observados mesmo durante o 212 
aumento da pressão sanguínea durante exercícios resistidos, e 2) redução significante 213 
de atividade metaboreflexa muscular, a qual foi acompanhada por mudanças VRH, 214 
sugerindo que a TENS favoreceu as influências do sistema nervoso simpático. Muitos 215 
estudos examinaram o mecanismo de ajuste cardiovascular para exercício físico seguido 216 
de manutenção do metaboreflexo muscular esquelético, chamado de técnica de oclusão 217 
circulatória pós-exercício. Essa técnica faz com que metabólitos acumulem-se no 218 
músculo em exercício e elucida feedbacks aferentes em padrões nos quais há o aumento 219 
da atividade do sistema nervoso simpático via SNA.33 Junto a isso, flutuações na 220 
atividade simpática e vagal que modulam o SNA tem sido comumente avaliada usando 221 







Efeitos do Exercício Isométrico na Atividade do Metaboreflexo com e sem a Aplicação 226 
da TENS 227 
Pesquisas prévias examinaram os efeitos do exercício sobre o metaboreflexo 228 
muscular e encontraram maior atividade do SNS. Por exemplo, Bastos et.al.35 229 
demonstraram um aumento significativo na PAM, FC e RVP quando realizados 230 
exercícios isométricos a 30% da CVM por 3 minutos. Contudo, a PAM e RVP 231 
permaneceram significativamente altas quando a PECO+ foi induzida, mas a FC foi 232 
reduzida durante o mesmo período. Os autores sugerem que a influência do limite da 233 
atividade de metaboreflexo muscular através de exercícios resistidos deve produzir um 234 
efeito menor na regulação da FC o que explicaria a redução da FC. Em nosso estudo 235 
observamos uma resposta metaboreflexa similar a reportada por Bastos et al. Contudo, 236 
Davies et al33 obteve resultados similares usando 40% de CVM em um grupo de uma 237 
amostra jovem e saudável, onde atribuiu o decréscimo do PAM e RVP à redução da 238 
distensibilidade do ramo arterial periférica devido ao aumento do tônus simpático. 239 
Similarmente observamos um aumento significativo no equilíbrio simpático – vagal 240 
quando o metaboreflexo foi induzido por oclusão pós-exercícios o que reflete 241 
indiretamente em um aumento na ativação simpática e deve explicar a elevação dessas 242 




Embora a TENS seja mais utilizada para diminuição da dor via inibição de fibras 244 
neurais de grande calibre no corno posterior da medula, o que previne a propagação de 245 
impulsos de pequenos diâmetros de fibras nervosas, a TENS tem sido utilizado para 246 
reduzir a angina pectoris.36,37,5,37 A redução da angina tem sido hipotetizada devido a 247 
redução da atividade simpática por estimulação vagal que poderia modificar o fluxo 248 
central e periférico.6,7,38,39 Finalmente, alguns autores propuseram que a administração 249 
de TENS ao nível do oitavo gânglio vertebral cervical40 tem o potencial de reduzir a 250 
atividade do sistema nervoso simpático.41,42  Os resultados do nosso estudo sugerem um 251 
efeito no sistema nervoso simpático. 252 
 253 
Efeitos da TENS na Resposta Hemodinâmica 254 
Este estudo avaliou o impacto de uma intervenção curta e aguda de TENS na 255 
resposta hemodinâmica ao exercício resistido e oclusão vascular. Os resultados do 256 
nosso estudo mostram que a TENS reduziu a PAM no pico de exercício, o que foi 257 
sustentada através da PECO+ quando a amostra recebeu a TENS. Vários estudos têm 258 
relatado os efeitos favoráveis da TENS nas variáveis hemodinâmicas. Collins & 259 
DiCarlo2 encontraram que a TENS atenuou a resposta de atividade autonômica para 260 
PAM em um modelo animal. Mannheimer et al5, 37 encontrou que a TENS reduziu a 261 
demanda de oxigênio, e a pressão sanguínea sistólica em pacientes com angina pectoris. 262 
Os autores hipotetizam que esses achados podem ser devido à relação de substâncias 263 




que bloqueando os canais autônomos aferentes com o uso de TENS na região 265 
ganglionar pode-se reduzir o feedback positivo com sobre estimulação do sistema 266 
nervoso simpático.43 Os resultados acima mencionados e possíveis mecanismos de ação 267 
apóiam que a TENS possa ser favorável para a modulação humoral como mostrada em 268 
nossos experimentos e em outros.7,44 269 
 270 
Efeitos da TENS na Resposta Periférica Hemodinâmica 271 
Nosso estudo demonstrou que o uso de TENS reduziu o metaboreflexo do 272 
músculo e favoravelmente afetou FSP e RVP. Os estudos anteriores mostraram efeitos 273 
similares através de outras intervenções clinicas. Houssie're et al,44 demonstraram que a 274 
hiperoxidação na sensibilidade metaboreflexa de jovens saudáveis aumenta a atividade 275 
neural simpática e eleva os níveis de pressão arterial sanguínea comparados às 276 
condições normais. Em um grupo de pacientes com insuficiência cardíaca com fraqueza 277 
dos músculos inspiratórios, Chiappa et al,45 demonstraram que o treinamento de 278 
músculos inspiratórios é capaz de melhorar significantemente o FSP e RVP aumentando 279 
a força e a resistência do diafragma, com atenuações subseqüentes do metaboreflexo 280 
muscular. Os resultados desse estudo com o uso de TENS na região ganglionar tem 281 
identificado outro método potencial para desmistificar os efeitos da atividade 282 
metaboreflexa muscular sobre a performance hemodinâmica da microvasculatura 283 
periférica. Pesquisas futuras terão a necessidade de melhor entender os mecanismos 284 




também examinar os efeitos da aplicação da TENS de modo crônico em pessoas 286 
saudáveis e pessoas com a atividade do SNA prejudicada como pacientes com 287 
insuficiência cardíaca crônica. 288 
 289 
Limitações do Estudo 290 
O presente estudo teve várias limitações que devem ser registradas. Primeiro a 291 
nossa intervenção controle consistiu na aplicação de eletrodos de TENS na mesma 292 
região dorsal do que as usadas no grupo experimental, porém a unidade da TENS 293 
estava desligada. Nos estávamos duvidosos quanto a existência de algum dispositivo 294 
que poderia promover estimulo placebo sem promover nível de neuromodulação.46 295 
Contudo, nossos resultados não podem ser diretamente generalizados para outras 296 
populações. Finalmente, desde que a atividade simpática neural muscular (ASNM) não 297 
foi medida, os nossos dados tem interpretação limitada principalmente nos mecanismos 298 
atenuantes da resposta cardiovascular após o uso de TENS. Foi sugerido que a resposta 299 
ASNM a PECO+ é a maior avaliação para o metaboreflexo muscular em humanos.47 300 
Contudo, é conhecido que a resposta de resistência vascular da perna ao exercício 301 
estático resistido e PECO+ diminui a resposta ASNM.19,47 Para ganhar critérios na 302 
modulação autonômica usamos a analise espectral da FC, que é apropriada para analise 303 
da modulação vagal no coração mas apresenta algumas limitações em situações com 304 






Aplicação aguda de TENS na região ganglionar atenua o aumento da pressão 308 
sanguínea e as respostas vasoconstritoras durante o exercício e ativação metaboreflexa 309 
em uma amostra de indivíduos jovens e saudáveis. Esses achados sugerem que a 310 
estimulação elétrica pode influenciar a atividade autonômica, o que garante futuras 311 
investigações de ambas as aplicações aguda e crônica de TENS em população de 312 
pacientes com aumento da atividade neurohumoral como pacientes com insuficiência 313 
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Figuras e Legenda 502 
 503 
Fig.1 Pressão sanguínea (PAM), freqüência cardíaca (FC), fluxo sanguíneos do membro 504 
inferior (FSMI), e resistência vascular da perna (RVP) em valores absolutos durante 505 
exercícios resistidos estáticos, oclusão circulatória pos exercícios (PECO+) ou controle 506 
(PECO-) em indivíduos saudáveis. *ANOVA de dupla entrada (P < 0.05): TENS vs. 507 
Controle: PECO+ (TENS) vs. PECO+ (Controle); † ANOVA. 508 
 509 
 510 
Fig. 2 Estimativa do metaboreflexo muscular em relação a variação da resistência 511 
vascular da perna (RVP), obtida pela subtração da área sob a curva no período de 512 
oclusão circulatória (PECO+) e no período controle (PECO-) durante TENS e situação 513 















Tabela 1. Características dos sujeitos 526 
 527 
  Individuos 
(n = 11/ 5 mulheres e 6 homens) 
Idade, anos  25 ± 1,3 
Altura, cm  169 ± 2 
Peso, kg  65 ± 3 
IMC, kg/m2  23 ± 1 
TCP   
   O2 pico, l/min   3,2 ± 0,3 
   RER  1,1 ± 0,02 
Hemodinâmica   
   PAS, mmHg  126 ± 13 
   PAD, mmHg  81 ± 7 
   PAM, mmHg  96 ± 8 
   FSMI, ml.min-1.100g-1  2,8 ± 0,9 
   RVP, units  38 ± 13,7 
Força de handgrip, N  48 ± 4 
Dados expressos em média ± erro-padrão. IMC = índice de massa corporal;TCP = teste 528 
cardiopulmonar; O2 = consume de oxigênio;  RER = razão de troca gasosa; PAS = 529 
pressão arterial sistólica; PAD = pressão arterial diastólica; PAM = pressão arterial 530 




























Rep Exer OCPE+ Rep Exer OCPE- Rep Exer OCPE+ Rep Exer OCPE- 
             
BF, ms2 1160±297 801±307* 1886±593*§ 788±166 631±186 668±94 1630±617 770±266* 2856±777*†§ 1280±280‡ 681±204* 919 ±173*‡ 
AF, ms2 413±173 377±226 1212±588*§ 634±252 672±356 696±212 1316±591† 416±201* 2294±561*†‡§ 1263±415‡ 745±386* 1230±344‡ 
BF/AF 3,5±0,6 3,1±0,45 4,1±1,3*§ 2,4±0,6 3,3±0,75* 1,6±0,3* 2,1±0,4† 2,9±0,5* 2,9±1,4*†§ 2,3±0,7 2,6±0,5†
‡ 
1,4±0,4* 
BF nu, ms2 73±3,5 73±3 70±5§ 63±5 67±6 57±5 48±6† 35±4† 32±4*†§ 56±6 61±6 49±5‡ 
AF nu, ms2 27±3,5 27±3 30±5§ 37±5 32±6 43±5 52±6† 66±4*† 67±4*†‡§ 44±6 39±6 51±5*‡ 
RR, ms 865±63 722±43 921±56 917±63 758±41 944±61 860±56 719±40 882±54 898±72 741±46 919±67 
Dados expressos em media ± erro-padrão. BF, baixa frequência; AF, alta frequência; AF/AF ; nu, unidades normalizadas;  *Diferenças 
significativas do repouso (P < 0,05). †Diferenças significativas entre TENS com OCPE+ vs.Controle  (P < 0,05). ‡ Diferenças significativas entre TENS 











Capítulo III – Normas da Revista 
 
